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Pubertes precoces 

L'age normal de la puberte est difficile a definir, et la precocite 
de la puberte est un motif frequent de consultation. II faut alors 
preciser la chronologie, identifier le mecanisme et I'evolutivite et r 
en cas de puberte precoce centrale, rechercher une cause tumorale 
hypothalamique. Les formes non evolutives ont un pronostic 
spontane bon, sans traitement. Dans les pubertes precoces 
authentiques et evolutives, les agonistes retards de la GnRH 
sont utilises. 


Jean-Claude Carel, Delphine Zenaty, Anne Paulsen, Dominique Simon, Juliane Leger * 


es pubertes precoces sont un motif frequent de consul- 
tation et imposent une triple demarche au clinicien : 
preciser si la puberte est reellement precoce (probleme 
particulierement d’actualite dans la mesure oil l’age de 
debut de la puberte semble progressivement s’abaisser), 
preciser le mecanisme de la puberte precoce et son evoluti- 
vite (en sachant que les pubertes precoces tumorales et les 
pubertes precoces « peripheriques » restent une priorite 
diagnostique), enfin, savoir poser les indications des traite- 
ments par agonistes de la GnRH ( gonadotropin releasing 
hormone ou hormone de stimulation gonadotropique) et 
connaitre leurs modalites de prescription et de sur- 
veillance. 1 Revaluation et la decision therapeutique face a 
des signes de developpement pubertaire precoce sont 
done un probleme frequent pour lequel il est important de 
savoir quand demander l’avis d’un pediatre specialise en 
endociinologie pediatrique. Cet article fait le point sur les 
arguments a reunir pour orienter le diagnostic et les deci- 
sions therapeutiques dans les pubertes precoces, afin d’in- 
tervenir dans les « vraies » pubertes precoces et eviter l’in- 
tervention dans les situations variantes de la normale. 


TRANSITION PUBERTAIRE: 
UNE EVOLUTION PROGRESSIVE 


La pulsatilite de fhormone luteinisante (LH) est installee 
longtemps avant la puberte, et faugmentation de l’ampli- 
tude des pics est le signe biologique essentiel de la matu- 
ration pubertaire de l’hypophyse gonadotrope. Le test de 
stimulation par la GnRH revele de fapon indirecte la 
secretion pulsatile endogene de GnRH, puisque celle-ci 
conditionne la reponse a la GnRH exogene. Ces donnees 
physiologiques indiquent qu’il n’y a pas de limite nette 
entre etat pubertaire et prepub ertaire, ce qui explique la 
frequence des formes « limites » de puberte precoce. 

LIMITES D'AGE DE LA PUBERTE 

R est difficile de definir un age normal du developpement 
pubertaire (v. page 1311). Les valeurs communement 
admises sont issues des etudes longitudinales de Tanner 
et Marshall effectuees dans les annees 1950 et 1960 (dif- 
ference de 2 deviations standard [DS] par rapport a la 
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moyenne). Dans ces etudes, la puberte debute normale- 
ment entre 8 et 13 ans (moyenne 1 1 ans) chez la fille, et 
entre 9 et 14 ans (moyenne 12 ans) chez le garqon. En 1997, 
une etude transversale menee aux Etats-Unis 2 a estime l’age 
moyen et les extremes du debut pubertaire en moyenne 
2 ans plus tot, en particulier chez les lilies noires. Aux Pays- 
Bas, 3 Page du debut de la puberte semble s’etre peu modi- 
fie: 3 mois de moins en 1997 par rapport a 1965, ce qui 
reste proche des valeurs decrites par Tanner. Ces considera- 
tions sur les limites de la puberte normale sont importantes 
pour decider d’evaluer ou non un developpement puber- 
taire suspecte comme precoce (tableau 1). 

QUAND EXPLORER UNE PUBERTE 
PRECOCE CLINIQUE? 


Les pubertes precoces centrales se manifestent par l’appa- 
rition progressive des caracteres sexuels secondaires : chez 
la fille, developpement des seins, pilosite pubienne, appari- 
tion des regies ; chez le garpon, augmentation de la taille 
des testicules puis de la verge, pilosite pubienne. L’eva- 
luation clinique doit orienter le diagnostic et envisager la 
discussion therapeutique. Les principaux elements cli- 
niques a recueillir et a analyser sont les caracteristiques de 
la puberte, la courbe de croissance, et une evaluation tou- 
jours difficile des aspects psychologiques, preoccupation 
majeure des families qui consultent pour puberte precoce. 

Devaluation clinique doit permettre d’orienter vers une 
surveillance simple, ou vers des explorations complementai- 
res. Le tableau 1 presente les criteres que nous utilisons pour 
orienter nos explorations. Dans les situations limites, il est 
important de noter que si une surveillance simple est decidee 
il faut s’assurer de pouvoir reevaluer la situation apres 3 a 
6 mois, car sinon on risque de revoir le patient trop tard. 


CAUSES DE PUBERTE PRECOCE 


Le tableau 2 resume les principals causes de puberte 
precoce et leurs caracteristiques. Bien que les pubertes 
precoces centrales soient de loin les plus frequentes, on 
remarque la multiplicite des causes des pubertes precoces 
peripheriques dont certaines sont dues a des lesions gra- 
ves, en particulier tumorales. 

EVALUATION BIOLOGIQUE 


Le diagnostic biologique de puberte precoce permet 
d’evaluer la secretion de steroides sexuels et ses mecanis- 
mes (tableau 2). Le diagnostic de puberte precoce cen- 
trale repose sur la demonstration de secretions gona- 
diques de type pubertaire, la mise en evidence de 
Pactivation des secretions gonadotropes et l’absence des 
marqueurs des precocites sexuelles non centrales. 

Chez le garpon, la testosterone est un bon marqueur de 
la maturation testiculaire, a condition d’utiliser une 
methode sensible, en pratique un dosage par radio- 
immuno-essai. Chez la fille, le dosage d’estradiol est peu 
informatif, car la moitie des lilies debutant une puberte 
precoce centrale ont des taux d’estradiol dans la zone nor- 
male des valeurs des filles impuberes. Il faut disposer 
d’une methode tres sensible, et seules les methodes par 
radio-immuno-essai repondent a cette exigence. 

Les taux de base des gonadotropines, si l’on utilise une 
methode fluorometrique ultrasensible, sont indicatifs et 
en moyenne significativement eleves par rapport a ceux 
des enfants impuberes. La reponse au test a la GnRH est 
le gold standard du diagnostic de puberte precoce cen- 
trale, mais le probleme majeur reste la definition du seuil 
de decision. 


Suspicion de puberte precoce : quand faut-il explorer? 


FILLES 

GARgON 

-* Poussee mammaire vue strictement avant 8 ans 

H Augmentation du volume testiculaire avant 9 ans et demi 

-* Pilosite pubienne avant 8 ans 

H Pilosite pubienne avant 9 ans et demi 

-* Poussee mammaire vue entre 8 et 9 ans ; explorer dans certains 

■4 Developpement pubertaire vu autour de 10 ans ; explorer dans 

cas seulement : 

certains cas seulement : 

• debut pubertaire avant 8 ans (interrogatoire) 

• debut pubertaire avant 9 ans et demi (interrogatoire) 

• vitesse de croissance > 6 cm/an, pronostic de taille inferieure a la 

• vitesse de croissance > 6 cm/an, pronostic de taille inferieure 

taille cible familiale 

ala taille cible familiale 

• evolutivite clinique importante (passage d'un stade a un autre 

• evolutivite clinique importante (passage d'un stade a un autre en 

en moins de 6 mois) 

moins de 6 mois) 

• arguments cliniques pour une pathologie neurogene 

• arguments clinigues pour une pathologie neurogene 

• arguments cliniques pour une puberte precoce peripherique 

-> Regies avant 10 ans 

• arguments cliniques pour une puberte precoce peripherique 


HI 
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PRINCIPALES CARACTERISTIOUES 

RESULTATS DES EXPLORATIONS 

1 Puberte precoce centrale ou dependante des gonadotrophines 


Developpement des seins ou testiculaire 
± pilosite pubienne 

Testosterone elevee chez les gargons, estradiol 
variable chez les filles. Pic de LH apres stimulation 
dans la zone pubere. Age osseux avance. Uterus 
estrogenise sur Techographie. 

-* Pas de lesion hypothalamique 

» 92 % des filles et » 50 % des gargons ; 
frequence augmentee en cas d'adoption 
internationale 

IRM cerebrale normale 

-> Lesion hypothalamique 

• Hamartome hypothalamique • gliome des voies 
optiques • autres tumeurs • malformations 
du systeme nerveux central • lesion acquise 
du systeme nerveux central 

Signes neurologiques associes, signes cliniques 
de neurofibromatose de type 1 (taches cafe au lait) 
deficits hypophysaires associes 

Anomalies a FIRM cerebrale 

-» Secondaire a I'exposition precoce 
aux steroi'des sexuels 



1 Puberte precoce peripherique ou independante des gonadotrophines 



Signes variables avec la cause ; volume testiculaire 
plus faible que dans les pubertes precoces centrales 

Testosterone elevee chez les gargons, estradiol 
variable chez les filles. Pic de LH apres stimulation 
freine. Age osseux avance. Uterus estrogenise 
sur Techographie 

•4 Autonomies gonadiques 

• Syndrome de McCune-Albright 

Essentiellement chez les filles ; triade puberte 
precoce, dysplasie fibreuse des os et taches cutanees 

Souvent kystes ovariens volumineux ; 
mutation activatrice de GAMS 

• Pubertes precoces familiales limitees 
aux gargons 

Transmission dominante aux gargons 

Mutation activatrice du recepteur de LH 

-> Tumeurs 

• Tumeur ovarienne de la granulosa 

Developpement mammaire rapidement progressif, 
tumeur parfois palpable 

Tumeur au scanner ou a Techographie 

• Tumeur ovarienne produisant des androgenes 

Virilisation progressive 

Tumeur au scanner ou a Techographie 

• Tumeur testiculaire a cellules de Leydig 

Virilisation progressive ; asymetrie testiculaire 

Tumeur a Techographie 

•Tumeur a hCG 

Tumeurs hepatiques ou mediastinales 

Elevation de I'hCG 

-» Maladies de la surrenale 

• Hyperplasie congenitale des surrenales 

• Tumeur de la surrenale 

Virilisation isolee dans les deux sexes 

Virilisation rapidement progressive dans 
les deux sexes 

Augmentation de la 17-OHP 

Tumeur au scanner ou a Techographie ; 
elevation de la SDHA ou des precurseurs sterofdiens 

•4 Agents environnementaux 

• Steroi'des exogenes 

• Exposition aux disrupteurs endocriniens 

Exposition aux steroi'des sexuels percutanes 


1 Variants benins du developpement pubertaire precoce 


• Formes non progressives de puberte precoce 

• Thelarche prematuree 

• Pubarche prematuree 

• Menarche prematuree isolee 

Signes de developpement pubertaire precoce 
en general isoles ; pas deceleration de la 
vitesse de croissance ou de I'age osseux 
v. tableau 3 

Frequent avant I'age de 3 ans 

Saignement vaginal isole (sans developpement 
des seins et de la pilosite pubienne) ; evaluer 
cliniquement a la recherche d'un abus sexuel, 
d'un corps etranger ou d'une tumeur vaginale. 

Steroi'des sexuels bas ; pic de LH dans la zone 
pre-pubere ; uterus prepubere sur Techographie 

Androgenes et 17-OHP apres stimulation par I'ACTH 
normaux 


m LH: hormone luteinisante ; IRM: imagerie par resonance magnetique; hCG: hormone chorionique gonadotrope; 
17-OHP : 17-hydroxyprogesterone ; SDHA : sulfate de dehydroepiandrostenedione ; ACTH : hormone corticotrope. 
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PLACE DE L'lMAGERIE 


L’echographie pelvienne par voie abdominale permet de 
mesurer, avec des criteres de taille et de morphologie, le 
degre d’impregnation estrogenique des organes genitaux 
internes. 4 Une longueur uterine superieure a 3,5 cm est le 
premier signe d’estrogenisation. La morphologie est ega- 
lement importante, puisque dune forme prepubere « en 
goutte » l’uterus devient tubule, puis « en poire ». La 
mesure du volume uterin permet d’ameliorer la fiabilite 
de l’examen. Secondairement apparait la ligne de vacuite 
uterine, temoin de l’epaississement de l’endometre. La 
taille des ovaires et le nombre de follicules ne sont pas un 
critere de developpement pubertaire. 

La neuro-imagerie est indispensable dans l’exploration 
etiologique des pubertes precoces centrales, et l’imagerie 
par resonance magnetique (IRM) est Fexamen de choix 
dans l’etude de l’encephale. L’indication de Fimagerie est 
discutee dans les pubertes precoces isolees de la petite 
fille de plus de 6 ans qui representent la majorite des cas. 5 
Une IRM cerebrale est realisee dans tous les cas de 
puberte precoce evolutive confirmee par la biologie. 

PUBERTES VARIANTES DE LA NORMALE 


La distinction entre puberte precoce et puberte normale 
nest pas stricte. La puberte peut revetir differentes for- 
mes definies comme des variantes de la normale, qui 
posent souvent des problemes de diagnostic differentiel. 

Developpement isole premature des seins 
ou thelarche prematuree 

R s’agit du developpement isole des seins avant l’age de 
8 ans. H existe 2 pics de frequence de la thelarche prematu- 
ree : la periode neonatale marquee par Factivation gonado- 
trope qui peut se prolonger jusqu’a 2 voire 3 ans, et la 
periode prepub ertaire. La thelarche prematuree se distin- 
gue d’une puberte precoce par l’absence de developpe- 
ment de tout autre caractere sexuel et par l’absence habi- 
tuelle d’evolutivite. L’echographie uterine permet de I aeon 
simple de verifier l’absence de modification de Futerus et 


E QUI EST NQUVEA 


•) La reconnaissance de I'adoption internationale comme cause 
frequente de puberte precoce. 

Les mecanismes des pubertes precoces peripheriques. 

•) Le questionnement sur I'impact psychosocial des pubertes 
precoces. 

')■ L'effet des agonistes GnRH sur la taille est modeste et limite 
aux vraies pubertes precoces. 


des ovaires. Aucun traitement nest necessaire, et l’evolu- 
tion est soit la persistance d’un developpement mammaire 
modere (2 tiers des cas) soit la regression (1 tiers des cas). 

Developpement premature de la pilosite 
pubienne ou pubarche prematuree 

II s’agit de l’apparition d’une pilosite pubienne avant 
8 ans chez la fille et 9 ans chez le garpon. Elle peut s’ac- 
compagner de signes cliniques d’hyperandrogenie : acne, 
pilosite axillaire, acceleration de la vitesse de croissance. 
Elle correspond a la puberte surrenalienne (adrenarche) 
et n’entre pas dans le diagnostic differentiel des pubertes 
precoces centrales. Les diagnostics differentiels a eliminer 
systematiquement sont les tumeurs de la surrenale et les 
formes non classiques de bloc en 21 -hydroxylase. 

Formes lentement progressives 
de puberte precoce 

Elies se presentent cliniquement comme des pubertes 
precoces, avec un developpement des caracteres sexuels 
secondaires et une avance moderee de l’age osseux. 
L’echographie peut montrer un debut d’impregnation 
estrogenique de Futerus. Cependant, la reponse des gona- 
dotropines a la GnRLl est de type prepub ertaire. La sur- 
veillance de ces formes de puberte precoce a demontre 
qu’un traitement par les agonistes de la GnRLl n’etait pas 
indique, puisque l’evolution se fait soit vers la regression 
totale des signes pubertaires pour les plus jeunes, soit vers 
une evolution lentement progressive de la puberte. 6 Le 
tableau 3 donne les elements d’orientation qui permettent 
de differencier les formes evolutives des formes lente- 
ment progressives de puberte precoce. 

BENEFICES ET RISQUES DES TRAITEMENTS 
DES PUBERTES PRECOCES CENTRALES 


Le traitement des pubertes precoces centrales repose 
essentiellement sur l’utilisation des agonistes de la GnRFL 
Des formes retard, a injections mensuelles ou trimes- 
trielles, sont utilisees. Les objectifs de ces traitements sont 
multiples. Ils visent a faire regresser ou a stabiliser les 
signes de developpement pubertaire, tant au niveau phy- 
sique qu’au niveau psychique et comportemental. Ces 
traitements visent aussi a ameliorer la taille, qui peut etre 
compromise par la puberte precoce. Enfin, la tolerance 
a court, moyen et long terme de ces traitements doit etre 
surveillee. 

Resultats a court terme et surveillance 

Apres l’instauration du traitement, on assiste habituel- 
lement a une regression ou a une stabilisation des signes 
pubertaires. La pilosite pubienne augmente secondaire- 
ment sous l’effet des androgenes surrenaliens. La glande 
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centimetres 


Taille adulte 


Taille predite avant traitement 
Taille adulte apres traitement 



Ulim Resultats auxologiques de quelques etudes evaluant les aqonistes GnRH dans les pubertes precoces. 

D' apres la ref. 7. 


mammaire regresse partiellement, meme si la deformation 
de l’areole persiste. Le volume tesdculaire se stabilise et 
ne diminue que secondairement (apres 6 mois a 1 an de 
traitement) sans revenir a un volume prepubere. La 
vitesse de croissance diminue habituellement au bout de 
6 a 12 mois de traitement, de meme que la vitesse de 
maturation osseuse. L’efficacite biologique de ces traite- 
ments doit etre surveillee. 

Resultats a long terme 

Dans les series publiees, le gain statural estime par la 
difference entre taille predite avant traitement et taille 
adulte varie entre 2,9 et 9,8 cm (v. figure). 7 Les facteurs de 
variation de befficacite de ces traitements sont discutes. 7 Le 
moment optimal pour barret des traitements est debattu ; 8- 9 
nous les arretons habituellement vers l’age physiologique 
moyen de debut de la puberte (11 ans chez la fille). 7 

Tolerance 

La tolerance des agonistes de la GnRH est en general 
bonne. Les effets secondaires le plus frequemment obser- 
ves sont lies a rhypogonadisme induit par le traitement : 
bouffees de chaleur, asthenie, cephalees. II n’y a pas d’effet 
a long tenne sur l’indice de masse corporelle exprime en 
DS, mais les etudes de composition corporelle indiquent 


une augmentation de la masse grasse et une diminution 
de la masse maigre. 10 Le probleme de l'ellet du traitement 
sur la masse osseuse a egalement ete largement debattu, 
et les donnees a long terme montrent une normalisation 
de la masse osseuse apres barret du traitement. 11 Les phe- 
nomenes d’intolerance locale au point di ejection concer- 
nent entre 5 et 15 % environ des patients dans les series 
publiees. 1213 

ASPECTS PSYCHOSOCIAUX DES PUBERTES 
PRECOCES ET DE LEUR TRAITEMENT 


Les aspects psychosociaux des pubertes precoces sont la 
preoccupation majeure des families qui consultent pour 
puberte precoce, alors que les medecins sont en general 
focalises sur les aspects etiologiques et staturaux. Deva- 
luation psychologique revele habituellement un quotient 
intellectuel (QI) normal, avec cependant un QI perfor- 
mance plus faible que le QI verbal. Les patientes sont en 
moyenne plutot solitaires, avec un score d’isolement 
eleve, et une tendance a la depression. Elies sont essentiel- 
lement preoccupees par leur apparence alors que les 
parents sont inquiets de la survenue des regies. 14 Les 
consequences psychosociales a long terme des pubertes 
precoces sont discutees dans un autre article de cette 
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monographic (v. page 1331). On ne dispose pas de don- 
nees concernant l’insertion psychosociale des patientes 
ayant ete traitees pour une puberte precoce. 

INDICATIONS (ET NON-INDICATIONS) 

DES AGONISTES DE LA GnRH 
DANS LES PUBERTES PRECOCES 


Les manifestations pubertaires precoces ne sont pas syno- 
nymes de puberte precoce centrale, et de nombreux 
variants non evolutifs de puberte precoce ont ete decrits. 
Lage physiologique de debut de la puberte est une notion 
statistique qui depend de Fethnie, de letat nutritionnel et 
de facteurs environnementaux et genetiques pour l’ins- 
tant mal coimus. 

Plusieurs criteres qui doivent etre concordants 
(tableau 3) sont utilises pour orienter les indications the- 
rapeutiques des agonistes de la GnRH; si ces criteres sont 
discordants, il vaut mieux reevaluer la situation quelques 
mois plus tard, car l’evolutivite de la puberte precoce peut 
apparaitre secondairement. 15 

- La puberte a-t-elle commence avant 8 ans chez la bile et 
9,5 ans chez le garpon? Ce critere nest pas toujours pre- 
cis, car il repose sur l’interrogatoire. Par adleurs, plus la 
puberte a commence avant cet age « limite », plus la justi- 
fication du traitement est nette, la zone d’ombre se situant 
probablement entre 7,5 et 8,5 ans chez la fille, et 9 et 
10 ans chez le garpon. 

- La puberte est-elle cliniquement evolutive? La taille et 
la morphologie uterine paraissent etre des signes impor- 
tants avant d’envisager un traitement freinateur. 


DUR LA PRATIQUE 


■? La puberte precoce est le developpement des seins avant 
8 ans ou ('augmentation du volume des testicules avant 9,5 ans. 

■'/ Dans les pubertes precoces evolutives, la croissance est 
presque toujours acceleree et Page osseux avance. 

■'? Chez le gargon, la puberte precoce est le plus souvent d'origine 
centrale et a fort risque de lesion hypothalamique (environ 
50 %). 

)■ Chez la fille, elle est le plus souvent une forme non evolutive 
de puberte; le risque de lesion hypothalamique est 
particulierement faible quand la puberte commence entre 
6 et 8 ans. 

) Ne pas meconnaitre les pubertes precoces peripheries, 
tumeurs gonadiques, et leur prise en charge radicalement 
differente. 

•f L'analyse de la situation doit etre rigoureuse avant d'envisager 
un traitement par agoniste GnRH, car le risque est de proposer 
un traitement prolonge et inutile. 


- Existe-t-il des signes biologiques d’evolutivite ? La 
confirmation biologique de Factivation de l’axe gonado- 
trope est importante tant pour ehminer une puberte pre- 
coce d’origine « peripherique » que pour confirmer Fevo- 
lutivite de la puberte centrale. Le pic de LH au cours du 
test a la GnRH reste le medleur signe. La valeur seuti doit 
bien sur etre etalonnee en fonction des dosages et des 
nonnes de chaque laboratoire. 


Puberte precoce vraie vs puberte precoce lentement progressive 



PUBERTE PRECOCE EVOLUTIVE 

PUBERTE PRECOCE LENTEMENT PROGRESSIVE 

1 Clinique 

-* Signes cliniques 

Passage d'un stade a un autre en moins de 6 mois 

Regression spontanee des signes 

-» Vitesse de croissance 

Acceleree > 6 cm/an 

Normale pour Cage 

-» Age osseux 

En general avance d'au moins 1 an 

Variable 

1 Echographie 

-» Uterus 

Longueur > 34 mm ou volume > 2 mL 

Forme renflee en poire 

Ligne de vacuite presente et totale 

Longueur < 34 mm 

Arrondi, en goutte 

-» Ovaires 

Peu contributif 

Peu contributif 

1 Biologie 

-» Estradiol (RIA++) 

Peu contributif 

Peu contributif 

•* Pic de LH apres stimulation par la GnRH 

Dans la zone pubere 

Dans la zone prepubere 

Dosage de LH de base 

Utile si valeur franchement elevee 
et dans la zone pubere 

Pas de valeur definitive 


RIA: radio-immuno-essai ; GnRH: gonadotropin releasing hormone ou hormone de stimulation gonadotropique ; 
LH: hormone luteinisante. 
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- D’autres considerations peuvent etre prises en compte 
mais semblent complementaires par rapport aux criteres 
precedents : 

• la puberte precoce compromet-elle de I'acon sensible la 
taille adulte? 

•la puberte precoce compromet-elle Fequilibre psycho- 
logique de Fenfant? Cet aspect est difficile a quantifier 
mais doit etre evalue avant cFenvisager un traitement. 

Enfin, il nous parait important d’insister sur le fait que 
les anomalies isolees de la taille ne sont pas une indication 
therapeutique des agonistes de la GnRH dans le cadre 
des pubertes precoces. L’effet benefique des agonistes de 
la GnRH sur la taille adulte dans les pubertes precoces a 
cree la tentation d’agir sur la taille adulte dans les petites 
tailles idiopathiques : de nombreuses publications ont 
maintenant clairement montre Fabsence de benefice sta- 
tural dans ces situations . 16- 17 ■ 


Jean-Claude Caret a ete irwestigateur darn des essais cliniques 
sur les pubertes precoces organises parlpsen et Takeda. 


SUMMARY Precocious pubertal 

Precocious pubertal is frequent and should lead to a rigorous 
evaluation. It is important to precisely evaluate the timing of 
pubertal development, and to search for an hypothalamic lesion in 
cases of central precocious puberty. It is also important to 
recognize that many cases of precocious puberty will not progress 
and therefore do not need treatment. When central precocious 
puberty has been confirmed, GnRH agonists should be considered. 
Management issues, as well as long term results of these 
treatments are presented. 
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RESUME Pubertes precoces 

Les pubertes precoces sont un motif frequent de consultation et 
imposent une analyse rigoureuse. II faut preciser la chronologie de 
la puberte, probleme particulierement d'actualite dans la mesure 
oil Page de debut de la puberte semble progressivement s'abaisser. 

II faut identifier le mecanisme de la puberte precoce, et, en cas de 
puberte precoce centrale, rechercher une cause tumorale 
hypothalamique. II est surtout indispensable de reconnaTtre les 
formes non evolutives de puberte precoce, dont le pronostic 
spontane est bon et qui ne necessitent aucun traitement. Dans les 
situations ou une puberte precoce authentique et evolutive a ete 
identifiee, les agonistes retard de la GnRH sont utilises. Leurs 
resultats sont presentes, ainsi que leurs elements de surveillance et 
la conduite au long cours du traitement. 
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